
Η αρτηριακή υπέρταση είναι η πιο συχνή πάθηση

και αφορά περισσότερο από 1 δισεκατομμύριο

ανθρώπους παγκοσμίως και πάνω από 65 εκατομ -

μύρια ενήλικες στις Ηνωμένες Πολιτείες Αμερικής1.

Σε παγκόσμιο επίπεδο, πρόσφατες εκτιμήσεις

δείχνουν ότι η αρτηριακή υπέρταση είναι υπεύθυνη

για περίπου 7,1 εκατομμύρια θανάτους ετησίως. O

επιπολασμός της αρτηριακής υπέρτασης στους

ασθενείς με πρώτη εκδήλωση στεφανιαίας νόσου

είναι 69%, στους ασθενείς με αγγειακό εγκεφαλικό

επεισόδιο 77% και 74% στους ασθενείς με καρδια -

κή ανεπάρκεια2. Ενώ είναι γνωστές οι καρδιακές,

οι νεφρικές και οι εγκεφαλικές επιπλοκές της

υπέρτασης, η σχέση της με τα αορτικά ανευρύσματα

τείνει να παραμελείται τόσο στις μελέτες όσο και

στην κλινική πράξη. Εντούτοις, ήδη από το 1975

μία μελέτη έδειξε ότι η υπέρταση ήταν παρούσα

στο 60% των ασθενών με ανεύρυσμα της αορτής

και στο 80% των ασθενών με διαχωρισμό της

αορτής, ενώ και στις δύο περιπτώσεις τα ποσοστά

είναι αρκετές φορές υψηλότερα από εκείνα του

γενικού πληθυσμού παρόμοιας ηλικίας και φύλου3.

Σε αυτό το άρθρο ανασκόπησης εξετάζεται η σχέση

του θωρακικού ανευρύσματος και της αρτηριακής

υπέρτασης, καθώς και η θεραπευτική προσέγγιση.

ΠΑΘογεΝεσΗ

Oι αιμοδυναμικές ιδιότητες του καρδιαγγειακού

συστήματος υποβάλλουν την αορτή σε σημαντικές

μηχανικές δυνάμεις. Η παραγόμενη συστολική

αορτική πίεση εξαρτάται από τον όγκο παλμού, τη

διατασιμότητα της αορτής και την αντίσταση της

αιματικής ροής. Κατά τη διάρκεια της συστολής, η

κινητική ενέργεια του εξωθούμενου αίματος

αποδίδεται στην αορτή. Καθώς η αορτή δέχεται

τον όγκο παλμού, τα ελαστικά συστατικά της

επιτρέπουν τη διάτασή της, μετατρέποντας ένα

τμήμα της κινητικής ενέργειας σε δυναμική ενέρ-

γεια. Στη διαστολική φάση, η δυναμική ενέργεια

καταναλώνεται, καθώς η αορτή επανέρχεται στην

αρχική της κατάσταση, και καθώς η αορτική

βαλβίδα είναι κλειστή, το αίμα ωθείται προς τα
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εμπρός στην περιφερική κυκλο φορία (ιδιότητα

“Windkessel”). Κατά τη γήρανση, η αορτή χάνει

την ελαστικότητά της και γίνεται πιο ευάλωτη σε

αυτές τις παλμικές πιέσεις4.

Η εκφύλιση του μέσου χιτώνα της αορτής θεω -

ρείται απαραίτητη προϋπόθεση για την ανάπτυξη

μη τραυματικού αορτικού διαχωρισμού5. Oποιαδή -

ποτε διαδικασία που έχει ως αποτέλεσμα την

αποδυνάμωση του μέσου χιτώνα της αορτής οδηγεί

σε αυξημένη τοιχωματική τάση, όπως εξηγείται

από το νόμο του Laplace. Σύμφωνα με το νόμο

αυτόν, η τοιχωματική τάση είναι ανάλογη της πίεσης

(εν προκειμένω της αρτηριακής πίεσης) και της

ακτίνας και αντιστρόφως ανάλογη του πάχους του

τοιχώματος του αγγείου. Αντίστοιχα, διεργασίες

που αποδομούν το πάχος του αορτικού τοιχώματος,

όπως η κυστική εκφύλιση του μέσου χιτώνα,

αυξάνουν την τοιχωματική τάση στην οποία

υποβάλλεται η αορτή. Με τη γήρανση της αορτής

υπάρχει κατακερματισμός της ελαστίνης και

αυξημένη αναλογία κολλαγόνου-ελαστίνης. Αυτή

η προοδευτική απώλεια της ελαστικότητας του

αορτικού τοιχώματος αυξάνει την τοιχωματική

τάση. Η διαδικασία επιταχύνεται περαιτέρω, όταν

συνυπάρχει υπέρταση.

ΑρΤΗριΑΚΗ υΠερΤΑσΗ ΚΑι ΑορΤιΚοσ ΔιΑ-
χωρισμοσ

Η εμφάνιση απειλητικών για τη ζωή αγγειακών

επιπλοκών, όπως ο διαχωρισμός και η ρήξη της

θωρακικής αορτής, φαίνεται να σχετίζεται στενά με

τη διάμετρο της ανιούσας αορτής6. Η αρτηριακή

υπέρταση αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου

για τον αορτικό διαχωρισμό7. Από τα δεδομένα του

Διεθνούς Μητρώου Oξέων Αορτικών Διαχωρισμών

προκύπτει ότι το 71% των 519 ασθενών με αορτικό

διαχωρισμό ήταν υπερτασικοί8. Επιπλέον, το μέγε -

θος της αορτικής ρίζας έχει δειχθεί ότι προβλέπει

την καρδιαγγειακή θνησιμότητα, ανεξάρτητα από

άλλους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, σε

μια μεγάλη ομάδα ηλικιωμένων ασθενών9.

ΑρΤΗριΑΚΗ υΠερΤΑσΗ ΚΑι ΑΝευρυσμΑ
ΤΗσ ΘωρΑΚιΚΗσ ΑορΤΗσ

Όπως προειπώθηκε, η αρτηριακή υπέρταση

προκαλεί αύξηση της τοιχωματικής τάσης και για

αυτόν το λόγο θεωρείται συνήθως ως βασική

συνιστώσα για την ανάπτυξη ανευρυσμάτων της

θωρακικής αορτής. Ωστόσο, η σχέση μεταξύ της

υπέρτασης και των διαστάσεων της αορτής

παραμένει αμφιλεγόμενη10. Σε μια cross-sectional

ανάλυση των ασθενών που συμμετείχαν στη μελέτη

HyperGEN, ο επιπολασμός της διάτασης της

αορτής ήταν παρόμοιος μεταξύ των 2.096 υπερτα -

σικών ασθενών και των 361 νορμοτασικών, ενώ η

διορθωμένη με την επιφάνεια σώματος (BSA)

διάμετρος της αορτής στους κόλπους του Valsalva

ήταν οριακά μεγαλύτερη στα νορμοτασικά άτο -

μα11. Τόσο post-mortem μελέτες12 όσο και μελέτες

απεικόνισης13 προσπάθησαν να διευκρινίσουν

αυτή τη σχέση με ασυνεπή και ενίοτε αντικρουό -

μενα αποτελέσματα. Παρ' όλα αυτά, πρόσφατα

στοιχεία υποδηλώνουν υψηλό επιπολασμό υπερη -

χοκαρδιογραφικής διάτασης της αορτής στον

υπερτασικό πληθυσμό, με σημαντική διαφορά

μεταξύ ανδρών και γυναικών14.

Σε μια πρόσφατη μετα-ανάλυση 8 μελετών με

10.791 υπερτασικούς ασθενείς ο επιπολασμός της

διάτασης της αορτής ήταν 9,1%, με σημαντική

διαφορά μεταξύ ανδρών και γυναικών (12,7% vs

4,5%, odds ratio 3,15, CI 95% 2,68-3,71). Oι

υπερτασικοί ασθενείς με διάταση της αορτής και

αυτοί με φυσιολογικό μέγεθος είχαν παρόμοιες

τιμές αρτηριακής πίεσης, αλλά οι πρώτοι ήταν

μεγαλύτεροι σε ηλικία και είχαν σημαντικά

μεγαλύτερη μάζα της αριστερής κοιλίας (Το SDs

0,52 CI 95% 0,41-0,63)15. Φαίνεται λοιπόν ότι η

διάταση της αορτής είναι ένας συνηθισμένος

φαινότυπος στους υπερτασικούς ασθενείς, ιδίως

στους άνδρες, αλλά οι τιμές της αρτηριακής πίεσης

ιατρείου δεν φαίνεται να σχετίζονται άμεσα με τη

διάμετρο της αορτής.

Η ύπαρξη διαφοράς στη διάμετρο της αορτικής

ρίζας σχετιζόμενη με το φύλο, η οποία υφίσταται

ακόμα και μετά από προσαρμογή για το σωματικό

μέγεθος, επιβεβαιώνεται από τις περισσότερες

μελέτες, ενώ αυτό το εύρημα είναι σύμφωνο και με

το υψηλότερο ποσοστό διαχωρισμού της θωρακικής

αορτής που παρατηρείται στους άντρες16.

Συστήνεται λοιπόν η χρήση εξειδικευμένων για

το φύλο εξισώσεων για την πρόβλεψη των φυσιο -

λογικών διαστάσεων της αορτικής ρίζας17. Oι

ορμονικοί παράγοντες μπορούν εν μέρει να

εξηγήσουν την προδιάθεση για διεύρυνση της

αορτής που παρατηρείται στους άνδρες, καθώς

μελέτες in vitro έδειξαν ότι τα στεροειδή των

φύλων ρυθμίζουν την εναπόθεση κολλαγόνου και

ελαστίνης, όπως και την έκφραση γονιδίων των

μεταλλοπρωτεϊνασών18.

Λαμβάνοντας υπόψη τον αυξημένο επιπολασμό

της διάτασης της αορτής σε υπερτασικούς ασθε -

νείς, θα μπορούσε η διάταση αυτή να θεωρηθεί
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βλάβη οργάνου-στόχου της υπέρτασης. Ωστόσο,

όπως αναφέρθηκε, οι τιμές της αρτηριακής πίεσης

δεν φαίνεται να σχετίζονται με τη διάσταση της

αορτής. Μία ασθενής σχέση μεταξύ της διαστολι -

κής αρτηριακής πίεσης και της διαμέτρου της

αορτικής ρίζας βρέθηκε σε ένα δείγμα 4.001

ασθενών από τη μελέτη Framingham Heart19. Στη

μελέτη αυτή, η συστολική αρτηριακή πίεση ήταν

αντιστρόφως ανάλογη με το μέγεθος της αορτικής

ρίζας. Αυτά τα ευρήματα επιβεβαιώθηκαν και σε

μια ανάλυση διαχρονικών δεδομένων του πληθυ -

σμού Framingham, όπου η αύξηση του μεγέθους

της αορτικής ρίζας σχετίζεται άμεσα με τις τιμές

της μέσης αρτηριακής πίεσης, ενώ η σχέση ήταν

αντιστρόφως ανάλογη για την πίεση σφυγμού20. Η

αντίστροφη επίδραση που παρατηρήθηκε για τη

μέση αρτηριακή πίεση και την πίεση παλμού στο

μέγεθος της αορτής, ώθησε στην επανεξέταση της

κλασικής θεώρησης σύμφωνα με την οποία η

παθητική αορτική διάταση και η σκληρία οφεί -

λονται στον κατακερματισμό της ελαστίνης ως

αποτέλεσμα της γήρανσης και του αυξημένου

φορτίου πίεσης. Σύμφωνα με αυτή την παρα -

δοσιακή άποψη, η διεύρυνση της αορτικής ρίζας

και η αύξηση της πίεσης παλμού είναι δύο άρ -

ρηκτα συνδεδεμένα φαινόμενα, τα οποία σχε -

τίζονται και με την αγγειακή γήρανση21. Η

εναλλακτική θεώρηση υποστηρίζει μια αντίστροφη

σχέση μεταξύ αρτηριακής πίεσης και μεγέθους της

αορτής: μια μικρή αορτική ρίζα συνδέεται με μια

υψηλότερη πίεση παλμού λόγω ασυμμετρίας

μεταξύ της ροής στην αορτή και της διαμέτρου της,

με αποτέλεσμα την αύξηση του εύρους του

κύματος πίεσης22.

Το γεγονός ότι στις περισσότερες μελέτες δεν

αναδείχτηκε κάποια σχέση των επιπέδων της

αρτηριακής πίεσης και του μεγέθους της αορτής

πιθανόν να οφείλεται στο ότι στις μελέτες αυτές

καταγράφηκε μόνο η αρτηριακή πίεση ιατρείου,

ενώ δεν υπήρχαν δεδομένα κεντρικών αιμοδυνα -

μικών παραμέτρων και 24ωρης περιπατητικής

καταγραφής της αρτηριακής πίεσης, που πιθα -

νότατα είναι ισχυρότεροι προγνωστικοί παρά -

γοντες. Επιπρόσθετα, για να αναδειχθεί αυτή η

σχέση, θα πρέπει να ληφθεί υπόψη και η διάρκεια

της υπέρτασης, κάτι το οποίο αποδεικνύεται και

από το σχετικά χαμηλό επιπολασμό της αορτικής

διάτασης (3,7%) σε νέους, μη θεραπευόμενους

υπερτασικούς ασθενείς χωρίς καρδιαγγειακές

συννοσηρότητες23, ενώ ακόμη και η αντιυπερτα -

σική αγωγή μπορεί να αποκρύψει αυτή τη σχέση.

Ένα ενδιαφέρον στοιχείο που χρήζει περαι τέρω

ανάλυσης είναι η σχέση της διαμέτρου της αορτής

και της μάζας της αριστερής κοιλίας, που αποτυ -

πώνεται σε πολλές μελέτες και μετα-αναλύσεις.

Αυτή η σχέση μπορεί να οφείλεται στο αιμοδυ-

ναμικό φορτίο πίεσης, αλλά να μην αποτυπώνεται,

όταν καταγράφεται μόνο η αρτηριακή πίεση

ιατρείου. Εξάλλου, σε μια μελέτη με 519 νεοδια-

γνωσθέντες υπερτασικούς ασθενείς, τα επίπεδα της

βραδινής αρτηριακής πίεσης αναδείχτηκαν ανε-

ξάρτητος προγνωστικός δείκτης της διάτασης της

αορτής23. Από την άλλη πλευρά, στην υπερτροφία

της αριστερής κοιλίας συμμετέχουν πέρα από την

αιμοδυναμική συνιστώσα και νευροορμονικοί

παράγοντες (αυξημένος τόνος του συμπαθητικού

και ενεργοποίηση του άξονα ρενίνης-αγγειο -

τενσίνης-αλδοστερόνης). Αυτοί λοιπόν οι νευρο -

ορμονικοί παράγοντες είναι πιθανόν να επιδρούν

άμεσα και στο τοίχωμα της αορτής. Η άποψη αυτή

ενισχύεται από το γεγονός ότι σε μια πρόσφατη

μελέτη σε ενήλικες με σύνδρομο Marfan, η μείωση

του ρυθμού διεύρυνσης της αορτικής ρίζας από τη

χορήγηση λοσαρτάνης δεν σχετίζεται με την επί -

δραση της μείωσης της αρτη ριακής πίεσης24.

ΦυσιΚΗ εξελιξΗ ΤωΝ ΘωρΑΚιΚωΝ
ΑΝευρυσμΑΤωΝ σΤουσ υΠερΤΑσιΚουσ
ΑσΘεΝεισ

Σχεδόν όλες οι μελέτες διαπίστωσαν ότι η υπέρταση

αυξάνει το ρυθμό διάτασης της ανιούσας αορτής σε

προϋπάρχουσα ανευρύσματά της. Σε αντίθεση με

τις κληρονομικές μορφές θωρακικών ανευρυσμά -

των (σύνδρομο Marfan, Loeys-Dietz, Ehlers-Danlos,

δίπτυχη αορτική βαλβίδα), τα ανευρύσματα που

σχετίζονται με την υπέρταση επιπλέκονται συνήθως

σε διαμέτρους άνω των 60 mm, ενώ ο κίνδυνος

επιπλοκών αυξάνεται εκθετικά με την περαιτέρω

αύξηση της διαμέτρου25.

Σε άτομα με φυσιολογική διάσταση της αορτής,

ο ρυθμός αύξησής της είναι περίπου 0,9 mm στους

άντρες και 0,7 mm στις γυναίκες ανά δεκαετία26.

Από τη στιγμή που η αορτή γίνει ανευρυσματική, ο

ρυθμός ανάπτυξής της επιταχύνεται και επηρεά -

ζεται έντονα από το μέγεθός της. Η βάση δεδομέ -

νων από το Yale δείχνει ότι τα ανευρύσματα της

θωρακικής αορτής αναπτύσσονται κατά μέσο όρο

περίπου 1,2 mm ανά έτος. O ρυθμός αύξησης

εξαρτάται από το μέγεθος του ανευρύσματος,

καθώς η ετήσια αύξηση κυμαίνεται από 0,8 mm

για μικρό ανεύρυσμα (40 mm) έως 1,6 mm για

μεγάλο ανεύρυσμα (80 mm)27. O ρυθμός αύξησης
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επηρεάζεται επίσης από τη θέση του ανευρύ -

σματος. Τα ανευρύσματα της ανιούσας θωρακικής

αορτής αναπτύσσονται βραδύτερα (0,7 mm/yr) από

αυτά της κατιούσας (1,9 mm/yr).

ΔιΑχειρισΗ υΠερΤΑσιΚωΝ ΑσΘεΝωΝ
με ΑΝευρυσμΑ ΘωρΑΚιΚΗσ ΑορΤΗσ

Πότε συστήνεται παρέμβαση

Είναι γνωστό ότι οι επιπλοκές του ανευρύσματος

της αορτής μπορεί να είναι καταστροφικές, αν δεν

διαγνωστούν έγκαιρα και αντιμετωπιστούν σωστά.

Είναι επομένως απαραίτητο να γίνει πρώιμη διά -

γνωση και να διασφαλιστεί μια σωστή παρακολού -

θηση, προκειμένου να γίνει έναρξη της φαρμα-

κευτικής αγωγής και να παραπεμφθεί την κατάλ -

ληλη χρονική στιγμή για εκλεκτική χειρουργική

απο κατάσταση.

Η εκλεκτική χειρουργική επέμβαση είναι η

ενδεδειγμένη θεραπευτική αντιμετώπιση, καθώς

αρκετές μελέτες έχουν δείξει τη μείωση της θνη -

σιμότητας. Διορθωτική χειρουργική επέμβαση

συνιστάται, όταν η αορτή αγγίζει ένα μέγεθος όπου

ο κίνδυνος επιπλοκών ισούται ή υπερβαίνει τον

κίνδυνο που σχετίζεται με τη χειρουργική επέμβαση.

Υπήρξαν πολλές μελέτες που προσπάθησαν να

καθορίσουν ένα συγκεκριμένο μέγεθος στο οποίο

θα πρέπει να πραγματοποιηθεί χειρουργική επέμ -

βαση, αλλά έχει φανεί ότι αυτό το μέγεθος εξαρ -

τάται από πολλούς παράγοντες όπως η υποκείμενη

παθολογία, ο ρυθμός αύξησης, το οικογενειακό

ιστορικό και σε κάποιο βαθμό τα μορφολογικά

χαρακτηριστικά του ίδιου του ασθενούς. Μια

αναδρομική μελέτη (η οποία περιελάμβανε λίγους

μόνο ασθενείς με σύνδρομο Marfan) έδειξε ότι το

μέγεθος που σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο

αορτικού διαχωρισμού, ρήξης ή αιφνίδιου θανάτου

ήταν τα 60 mm28. Στην ίδια μελέτη διαπιστώθηκε

ότι ο σχετικός κίνδυνος οξέως αορτικού διαχω -

ρισμού δεν αυξήθηκε σημαντικά για διαστάσεις

της αορτής μεταξύ 50 και 59 mm, ενώ σχεδόν για

διαστάσεις μεγαλύτερες από 60 mm. Επομένως,

είναι ασφαλές να συστήσουμε εκλεκτική χειρουρ -

γική επέμβαση, όταν η αορτή φθάσει σε διάμετρο

τα 55 mm, εκτός αν ο ασθενής εμπίπτει στην κατη -

γορία της δίπτυχης αορτικής βαλβίδας με παρά -

γοντες κινδύνου (οικογενειακό ιστορικό, υπέρ-

ταση, στένωση του ισθμού της αορτής, ρυθμός

αύξησης >3 mm/yr), ή του συνδρόμου Marfan

όπου η παρέμβαση πρέπει να γίνεται σε πιο

πρώιμα στάδια σύμφωνα με τις πρόσφατες ευρω -

παϊκές κατευθυντήριες οδηγίες29.

Φαρμακευτική αγωγή

Εάν διαγνωστεί έγκαιρα, η ήπια έως μέτρια

διάταση της ανιούσας αορτής μπορεί πιθανόν να

ωφεληθεί από φαρμακευτικές αγωγές όπως οι β-

αναστολείς και οι αναστολείς ΜΕΑ. Επιπλέον,

είναι πολύ σημαντικό να προλαμβάνονται και να

αντιμετωπίζονται παράγοντες κινδύνου όπως η

υπέρταση και το μεταβολικό σύνδρομο. Όσον

αφορά την αρτηριακή πίεση - στόχο δεν υπάρχουν

επίσημες συστάσεις. Στις κατευθυντήριες οδηγίες

της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας για την

υπέρταση δεν γίνεται ιδιαίτερη αναφορά σε αυτές

τις καταστάσεις, αλλά υπονοείται ότι θα πρέπει να

εφαρμόζεται ο γενικότερος στόχος μείωσης της

αρτηριακής πίεσης σε επίπεδα <140/90 mmHg.

Ωστόσο, από κάποιους υποστηρίζεται η άποψη για

πιο αυστηρούς στόχους σε επίπεδα <120/80 mmHg30,

χωρίς όμως αυτό να προκύπτει από κάποια τυχαιο -

ποιημένη μελέτη.

O κλασικός στόχος της φαρμακευτικής αγωγής

είναι η μείωση της τοιχωματικής τάσης στο ανευρυ -

σματικό τμήμα της αορτής μειώνοντας την αρτη -

ριακή πίεση και τη συσταλτικότητα της αριστερής

κοιλίας (dp/dt). Παρόλο που υπάρχουν λίγες

ενδείξεις ότι η μείωση των παραγόντων καρδιαγ -

γειακού κινδύνου επηρεάζει σε μεγάλο βαθμό την

έκβαση του ανευρύσματος, παραδοσιακά συνι -

στάται η μείωσή τους. Σε πιο πρόσφατες δημο -

σιεύσεις υπάρχουν αρκετές αναφορές για πιθανές

θεραπείες που στοχεύουν άμεσα τις υποκείμενες

παθοφυσιολογικές μεταβολές του ανευρύσματος,

τροποποιώντας έτσι τη φυσική πορεία της νόσου,

χωρίς να στοχεύουν απλώς στην καθυστέρηση

εμφάνισης των επιπλοκών της.

Β-αποκλειστές: Φαίνεται ότι οι β-αποκλειστές

είναι αποτελεσματικά φάρμακα για τη μείωση του

ρυθμού αύξησης του αορτικού ανευρύσματος.

Αυτό πιστεύεται ότι επιτυγχάνεται μέσω της μείω -

σης της συσταλτικότητας της αριστερής κοιλίας

καθώς και της μείωσης του dp/dt στην αορτή,

μειώνοντας με αυτόν τον τρόπο την τοιχωματική

τάση της αορτής. Μελέτες σε πειραματόζωα αλλά

και αναδρομικές κλινικές μελέτες έχουν δείξει την

αποτελεσματικότητα αυτών των φαρμάκων στη

μείωση του ρυθμού αύξησης του ανευρύσματος31.

Σε μία μικρή μελέτη 70 ασθενών με σύνδρομο

Marfan, οι ασθενείς που έλαβαν προπρανολόλη

είχαν μικρότερο ρυθμό αύξησης των αορτικών

διαστάσεων (0,23 mm/yr vs 0,84 mm/yr, p<0,001)

ενώ αυτό συνοδεύτηκε και με μείωση της θνησι -

μότητας σε σχέση με τους ασθενείς που έλαβαν
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εικονικό φάρμακο32. Oι ασθενείς με ήπια διατετα -

μένη αορτή είναι εκείνοι που επωφελούνται περισ -

σότερο από το β-αποκλειστή, όπως φάνηκε σε μια

παλαιότερη μελέτη του Haouzi33. Ωστόσο, σε μια

νεότερη προοπτική τυχαιοποιημένη μελέτη σε

ασθενείς με ανεύρυσμα της κοιλιακής αορτής, αν

και υπήρχε μια τάση υπέρ της προπρανολόλης,

αυτή δεν έφτασε τα όρια της στατιστικής σημαντι -

κότητας34. Να σημειωθεί ωστόσο ότι σε αυτή τη

μελέτη το ποσοστό συμμόρφωσης των ασθενών

στην αγωγή με προπρανολόλη ήταν χαμηλό, ενώ σε

ασθενείς που την έλαβαν υπήρξε σημαντικά

αρνητική επίδραση στην ποιότητα ζωής τους.

Δυστυχώς, το αν τα οφέλη αυτά μπορούν πραγμα -

τικά να προεκταθούν στον πληθυσμό χωρίς σύνδρο -

μο Marfan παραμένει άγνωστο. Μέχρι σήμερα, δεν

έχουν δημοσιευτεί τυχαιοποιημένες μελέτες για την

επίδραση των β-αναστολέων σε ασθενείς με ανεύρυ -

σμα της θωρακικής αορτής (εκτός από Marfan).

Δεδομένου ότι οι β-αποκλειστές από παθοφυ -

σιολογική άποψη (μείωση του dp/dt και της αρτη -

ριακής πίεσης) έχουν πιθανόν ευνοϊκή δράση στο

αορτικό τοίχωμα, αλλά και δεδομένης της ασφά -

λειάς τους, θα πρέπει να προτιμώνται στη θερα -

πεία των υπερτασικών ασθενών με ανεύρυσμα της

θωρακικής αορτής, υπό την προϋπόθεση ότι είναι

καλά ανεκτοί από τον ασθενή.

Αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγ -

γειοτενσίνης (αΜΕΑ) / ανταγωνιστές των υποδο -

χέων ΑΤ1 της αγγειοτενσίνης ΙΙ (ARBs): Είναι γνω-

στό ότι η αγγειοτενσίνη II έχει πλειοτροπικές

δράσεις στο καρδιαγγειακό σύστημα. Σε αρτη -

ριακό επίπεδο προωθεί την υπερτροφία του μέσου

χιτώνα, τον κυτταρικό πολλαπλασιασμό, την παρα -

γωγή εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας, την ενεργο -

ποίηση των μακροφάγων και την ενεργοποίηση της

NADH/NADPH οξειδάσης των λείων μυϊκών αγ -

γειακών κυττάρων. Επίσης, έχει δειχθεί οτι οι

αΜΕΑ τόσο διεγείρουν όσο και αναστέλλουν τις

μεταλλοπρωτεϊνάσες (ΜΜPs) και προωθούν την

αποδόμηση της εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας στο

ανευρυσματικό τοίχωμα της αορτής35. Η λοσαρ -

τάνη, ένας αναστολέας του υποδοχέα 1 της αγγειο -

τενσίνης (ARBs), φαίνεται να ασκεί το ευεργετικό

της αποτέλεσμα στο αγγειακό τοίχωμα μέσω

αποκλεισμού του ΤGF-β, μειώνοντας έτσι την απο -

δόμηση της εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας και

προλαμβάνοντας το σχηματισμό ανευρυσμάτων σε

ένα μοντέλο πειραματόζωων με σύνδρομο Marfan36.

Όσον αφορά μελέτες σε ανθρώπους, έχει

δειχθεί σε μια μικρή μελέτη 10 ασθενών ότι η

προσθήκη περιδροπρίλης στην αγωγή με β-απο -

κλειστή μειώνει το ρυθμό αύξησης των ανευρυ -

σμάτων της θωρακικής αορτής37. Αρκετές μελέτες

που δημοσιεύτηκαν έως και το 2013 έδειξαν παρό -

μοια θετικά αποτελέσματα για τη λοσαρτάνη, και

για το λόγο αυτό συστάθηκε η χρήση των φαρμά -

κων του άξονα σε ασθενείς με σύνδρομο Marfan

στις κατευθυντήριες οδηγίες της Ευρωπαϊκής

Καρδιολογικής Εταιρείας του 2014.

Ωστόσο, από το 2015 και μετά δημοσιεύτηκαν

δυο μεγάλες διπλές τυφλές μελέτες με 303 και 70

ασθενείς με σύνδρομο Marfan, στις οποίες μετά

από παρακολούθηση 3 ετών, η λοσαρτάνη, παρά τη

μείωση της αρτηριακής πίεσης, δεν μείωσε το

ρυθμό διάτασης της αορτής38,39. Τα αρνητικά

αποτελέσματα των τελευταίων μελετών πιθανόν να

οφείλονται στο γεγονός ότι αυτές ήταν οι μονα -

δικές διπλές τυφλές μελέτες, θυμίζοντας μια παρό -

μοια κατάσταση με τις μελέτες της κατάλυσης των

νεφρικών αρτηριών.

Η χρήση λοιπόν των φαρμάκων του άξονα έχει

αμφίβολη θέση στην αντιμετώπιση ασθενών με

σύνδρομο Marfan, ενώ δεν υπάρχουν μελέτες που

να στηρίζουν τη χρήση τους σε ασθενείς με ανεύ -

ρυσμα της θωρακικής αορτής.

Στατίνες: Oι στατίνες μειώνουν την εξέλιξη της

αθηροσκλήρωσης και βελτιώνουν την κλινική έκ -

βαση των ασθενών, όπως επίσης έχουν και πλειο -

τροπικές δράσεις. Μεταξύ των άλλων μειώνουν το

οξειδωτικό στρες μέσω του αποκλεισμού της

δράσης των ελεύθερων ριζών οξυγόνου. Αυτή η

δράση τους είναι ανεξάρτητη από τη μείωση των

λιπιδίων και είναι εν μέρει αποτέλεσμα της κατα -

στολής του συστήματος NADH/NADPH40. Η

ευνοϊκή δράση των στατινών έχει φανεί μέσα από

αρκετές μελέτες στα ανευρύσματα της κοιλιακής

αορτής, όπου βασικός παθοφυσιολογικός μηχα -

νισμός είναι η αθηρωμάτωση. Όσον αφορά τα

ανευρύσματα της θωρακικής αορτής, μια πρό -

σφατη αναδρομική μελέτη έδειξε ότι η χορήγηση

στατίνης συνδέεται με μείωση της ανάγκης χει -

ρουργικής αποκατάστασης της αορτής41, ενώ σε

άλλη μελέτη βρέθηκε σημαντικά μικρότερη διά -

μετρος της ανιούσας αορτής σε ασθενείς με δί -

πτυχη αορτική βαλβίδα που λάμβαναν στατίνες42.

Συστάσεις για άσκηση σε υπερτασικούς ασθε-

νείς με ανεύρυσμα της θωρακικής αορτής

Παρόλο που φαίνεται πως η πλειονότητα των

αορτικών διαχωρισμών εμφανίζεται χωρίς κάποιο

εκλυτικό παράγοντα, είναι γνωστό ότι σε κάποιες
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περιπτώσεις εμφανίζεται σε κατάσταση έντονης

ισομετρικής προσπάθειας43. Συνεπώς, οι ασθενείς

θα πρέπει να συμβουλεύονται για την αποφυγή

έντονης ισομετρικής δραστηριότητας, επειδή αυτές

οι δραστηριότητες αυξάνουν απότομα την αρ -

τηριακή πίεση και την τοιχωματική τάση της

αορτής. Αντίθετα, η αερόβια άσκηση είναι γενικά

ασφαλής, υπό τον όρο ότι ο ασθενής δεν εμφανίζει

υπέρμετρη ινότροπη απάντηση. Συνεπώς, εάν ένας

ασθενής επιθυμεί να κάνει έντονη αερόβια

άσκηση, είναι συνετό να προηγηθεί μια δοκιμασία

κόπωσης υπό πλήρη αντιυπερτασική αγωγή για να

αξιολογηθεί η φυσιολογική απάντηση στην άσκηση

και να διασφαλιστεί ότι η συστολική αρτηριακή

πίεση δεν ξεπερνά τα 180 mmHg.

συμΠερΑσμΑΤΑ

Το ανεύρυσμα της θωρακικής αορτής εμφανίζει

αυξημένο επιπολασμό στους υπερτασικούς ασθε -

νείς, χωρίς ωστόσο να αποδεικνύεται από τις κλι -

νικές μελέτες σχέση των επιπέδων της αρτηριακής

πίεσης και της διαμέτρου της αορτής. Θα πρέπει

λοιπόν κατά την υπερηχοκαρδιολογική μελέτη των

υπερτασικών ασθενών να εκτιμάται με προσοχή η

διάσταση της ανιούσας αορτής. Όταν αυτή πα -

ρουσιάζει αυξημένες διαστάσεις, θα πρέπει να

γίνεται πλήρης έλεγχος της θωρακικής αορτής με

αξονική ή μαγνητική αγγειογραφία, καθώς και

υπερηχογραφική εκτίμηση της κοιλιακής αορτής.

Όσον αφορά την αντιυπερτασική αγωγή θα πρέπει

να περιλαμβάνει β-αποκλειστή και ως δεύτερο

φάρμακο πιθανόν κάποιο φάρμακο του άξονα. Σε

κάθε περίπτωση, θα πρέπει να διασφαλίζεται η καλή

ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης.
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of hypertension are well known, its relationship with

the aortic aneurysms tends to be neglected in both

studies and clinical practice. Aortic dilatation is a

common phenotype in hypertensive patients, to

some extent considered by somebody to be a target
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hypertension and aortic dimensions remains contro- 
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